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1. GİRİŞ ve AMAÇLAR 

Atriyal fibrilasyon (AF) toplumda en sık rastlanılan kardiyak ritim 

bozukluğudur. Genel populasyonda %1-2 oranında görülmektedir (1). Yaş ile birlikte 

prevelansı artmakta ve 80 yaşında %5-15'e ulaşmaktadır (2, 3). Türkiye'de AF 

prevelansı %1,25, insidansı 1000 kişi yılı başına 1,35 olarak bulunmuştur (3, 4). Bu 

da her yıl 35000 yeni hasta anlamına gelmektedir (3). AF, inme, kalp yetersizliği 

(KY) ve mortalite gibi komplikasyonlara yol açabilmektedir (5). 

Atriyal fibrilasyon akut koroner sendrom (AKS) sonrası %2-21 oranında 

gelişmektedir ve miyokard infarktüsü (Mİ) sonrasında en sık görülen 

supraventriküler aritmidir (6). Ayrıca KY ve sol ventrikül disfonksiyonu olan 

hastalarda sıklığı artmaktadır (2). Çalışmalarda  Mİ sonrası gelişen AF tüm nedenlere 

bağlı gelişen mortalitenin bağımsız bir göstergesi olarak kabul edilmiştir (6, 7). 

Atriyal fibrilasyon patofizyolojisi tam olarak anlaşılamamış olmakla birlikte, 

AF gelişiminin atriyal genişleme ve ventriküler diyastolik disfonksiyonla ilişkili 

olduğu düşünülmektedir (8). Yıllar içinde katlanarak artan AF prevelansı tek başına 

(kalp kapak hastalıkları, hipertansiyon, atriyal septal defekt, kalp yetersizliği, koroner 

arter hastalığı) ve kalp dışı (tiroid fonksiyon bozukluğu, diyabetes mellitus, obezite) 

durumlarla da ilişkilendirilmektedir.  

Obezite hem koroner arter hastalığı için (11) hem de AF gelişimi için 

bağımsız bir risk faktörü olarak değerlendirilmektedir (12). Akut Mİ sırasında 

hastane yatışı süresince yeni gelişen AF insidansı 100 kişi yılı başına 6-8 olarak 

bulunmuştur (13). AF gelişiminin, ileri yaş, yüksek Killip sınıfı, hipertansiyon 

öyküsü ve yeni gelişen KY gibi çeşitli durumlarla ilişkili olabildiği ve mortalite 

üzerine olumsuz etkisinin olduğu bilinmektedir (13).  

Atriyal fibrilasyon günümüzde yaygın bir halk sağlığı sorunu olan ve 

Amerika Birleşik Devletleri'nde toplam nüfusun üçte birini etkilediği düşünülen 

obeziteyle yakın ilişkili bulunmuştur (8). Obezitenin, her biri AF gelişimine yatkınlık 

oluşturan; sol atriyal genişleme, sol ventrikül disfonksiyonu ve hipertansiyonla 

ilişkili olduğu gösterilmiştir (12). Ayrıca doğum ağırlığı (14), boy, vücut ağırlığı ve 
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vücut kitle indeksi (VKİ) bazı çalışmalarda AF gelişimi için risk faktörü olarak 

gösterilmiştir (15, 16).  

Son zamanlarda bel ve kalça çevresi gibi antropometrik ölçümlerin de AF 

gelişimi için risk faktörü olduğu belirtilmektedir (17, 18). Bu risk faktörlerinin Mİ 

sırasında AF gelişimine etkisi ise bilinmemektedir. Obezite etkisiyle açığa çıkan bazı 

medyatörlerin ve inflamatuar süreçlerin AF gelişimine etkisi ise günümüzde hala ilgi 

çeken ve açıklanamamış konulardandır. Biz de çalışmamızda Mİ seyrinde sık 

gözlenen bir aritmi olan AF için, modifiye edilebilir koroner arter hastalığı risk 

faktörlerinden obeziteyi belirlemede kullanılan, VKİ ve bel çevresinin etkisinin olup 

olmadığını değerlendirmeyi amaçladık.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Atriyal Fibrilasyon 

2.1.1. Tanım 

Atriyal fibrilasyon, atriyumların düzensiz elektriksel aktivitesi sonucu 

gelişen, atriyal mekanik işlev bozukluğu ile karakterize bir supraventriküler 

aritmidir. Elektrokardiyografik olarak P dalgaları izlenmez, RR aralıkları 

düzensizdir, değişen şekil ve hızda fibrilasyon dalgaları görülebilir. Atriyal hız 

genellikle 300 atım/dk ve üzerindedir. Ventrikül cevabı hastanın kullanmakta olduğu 

ilaçlar, otonom kontrol ve atriyoventriküler nodun elektrofizyolojik özelliklerinden 

etkilenmektedir. Sıklıkla düzensiz ve hızlıdır. 

2.1.2. Epidemiyoloji 

Atriyal fibrilasyon toplumda en sık rastlanan kardiyak aritmidir. Toplumda 

%1-2 oranında görülmekte (1) olup, tüm aritmi nedenli acil servis başvurularının  

1/3'ünden sorumludur (3). Yaş ile birlikte AF prevelansı artmaktadır. Toplumların 

yaşlanmasıyla, gelecek 50 yılda AF prevelansının 2,5 kat artması beklenmektedir (2). 

Türk yetişkinlerde yapılan bir çalışmada AF prevelansı %1,25, insidansı 1000 kişi 

yılı başına 1,35 olarak saptanmıştır (4). 

2.1.3. Sınıflama 

2010 yılı Avrupa Kalp Cemiyeti AF tedavi kılavuzunda klinik olarak AF'yi 5 

kategoriye ayırmıştır (2) :  

İlk kez tanı alan AF: Aritminin süresi, semptomların varlığı ve şiddetinden 

bağımsız, AF ile ilk kez kliniğe başvuran hastaları tanımlar. 

Paroksismal AF: Yılda en az 2 kez tekrarlayan genellikle 48 saat içinde 

kendiliğinden sonlanan AF olarak tanımlanır. Ataklar 7 güne kadar 

uzayabilmektedir. Kırksekiz saatin üzerinde kendiliğinden sinüs ritmine dönme 
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ihtimali azaldığı için hastalar antikoagülasyon gerekliliği açısından iyi 

değerlendirilmelidir. 

Israrcı (persistan) AF: Yedi günden uzun süren veya ilaçlar ile veya 

elektriksel kardiyoversiyon ile sonlandırma gerektiren AF’dir. 

Uzun süreli ısrarcı AF: Herhangi bir ritim kontrol stratejisine karar 

verildiğinde 1 yıldan uzun süredir AF olması durumudur. 

Kalıcı AF: Aritmi varlığının hasta veya hekim tarafından kabul edildiği ve 

ritim kontrol girişiminin planlanmadığı veya sinüs ritminin sağlanamadığı AF’dir.  

Tek başına AF (Lone AF), klinik ve ekokardiyografik olarak kardiyovasküler 

hastalık bulgusu olmaksızın 60 yaş altındaki hastalarda görülen AF'yi tanımlar. Bu 

hastalar inme için 15 yıl boyunca %1,3 gibi düşük bir artmış riske sahiptir. Artan yaş 

ve hipertansiyon gibi risk faktörleriyle bu riskin arttığı görülmektedir (2).  

Atriyal fibrilasyon atağı 30 saniyeden uzun süren, geri döndürülebilir bir 

nedene bağlı olmayan atakları tanımlar (19). AF akut Mİ, kardiyak cerrahi, 

miyokardit, perikardit, hipertiroidi, akut akciğer hastalığı gibi bir duruma bağlı 

gelişiyorsa ikincil AF olarak tanımlanır ve altta yatan hastalığın tedavisi ile AF 

sonlandırılabilir (20). 

2.1.4. Patofizyoloji  

Yapısal kalp hastalıkları ventrikül ve atriyumlarda yapısal yeniden şekillenme 

sürecini tetikleyebilir. Atriyumlarda, fibroblastların miyofibroblastlara farklılaşması 

ve proliferasyonu, bağ dokusu birikimi ve fibrozis bu sürecin belirgin özellikleridir. 

Yapısal yeniden şekillenme, AF’nin başlaması ve süreklilik kazanmasını kas 

demetleri ve lokal iletim yolları arasında elektriksel heterojeniteye yol açarak 

kolaylaştırır (2).  

Atriyal fibrilasyonda fokal aktivasyon ve çoklu dalgacık hipotezleri 

elektrofizyolojik mekanizmaları açıklamak için kullanılmaktadır. Fokal aktivasyon 

hipotezine göre atriyumlarda çeşitli tetikleyici bölgeler bulunmaktadır ve buralardan 

hızlı uyarılar çıkmaktadır. Bu bölgelere ablasyon uygulandığında AF 'nin sonlandığı 

izlenmiştir. Bu uyarılar sıklıkla pulmoner venler olmak üzere, superior vena kava, 
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Marshall ligamenti, sol posterior serbest duvar, krista terminalis ve koroner sinüs 

bölgelerinden kaynaklanmaktadır (21). AF çoklu dalgacık hipotezine göre atriyal 

kaslar boyunca çoğalan birçok bağımsız dalgacığın kaotik şekilde devamlı iletimiyle 

sürmektedir. Farklı yönlerde ilerleyen fibrilasyon dalgalarının birbirleri ile 

etkileşmesi sonucunda dalga kırılması ve yeni dalga oluşması meydana gelmektedir. 

İlerleyen dalga sayısı kritik düzeyin altına indiğinde aritmi sonlanmaktadır (2).  

Atriyal fibrilasyon oluşmasına elektriksel yeniden şekillenme de katkıda 

bulunmaktadır. Uzun süreli AF miyofibril kaybı, glikojen granüllerinin birikimi ve 

"gap junction"larda iletinin bozulmasına neden olabilir. AF'li hastalarda artmış 

metalloproteinaz ve disintegrin aktivitesi atriyal dilatasyona neden olabilmektedir. 

Bu da ısrarcı AF sonrası sinüs ritmine döndürülen hastalarda atriyal kasılmanın 

bozulmasını açıklamaktadır. Atriyal kasılmanın normale dönmesi haftalar 

sürebilmektedir (22). Elektriksel yeniden şekillenme, atriyal işlevsel bozukluğa 

neden olarak AF'nin sürmesine katkıda bulunmaktadır. Bir hayvan deneyinde 

elektriksel bir uyarı ile başlatılan AF’nin kendiliğinden sonlanmakta olduğu, ancak 

birkaç indükleme ardından atak sürelerinin uzamakta olduğu gözlenmiştir (23). 

Atriyal fibrilasyona eğilimdeki artış, etkin refrakter dönemin kısalması ve atak 

süresinin uzaması ile açıklanmıştır. Bu durum 24 saatten kısa süreli AF atağında 

kardiyoversiyon başarısının daha yüksek olduğunu açıklar (22). 

2.1.5. Nedenler 

Atriyal fibrilasyon sıklıkla bir kalp hastalığına bağlı gelişmekle birlikte altta 

yatan neden alkol veya ilaç alımı, pulmoner emboli, kronik obstruktif akciğer 

hastalığı, uyku apnesi, tiroid işlev bozukluğu ve obezite gibi kalp dışı nedenler de 

olabilmektedir. Bu hastalıklar atriyal dokuda farklı mekanizmalarla inflamasyon ve 

fibrozis gelişimini uyarmaktadır. Bu durumlar atriyal volüm ve basınç artışına neden 

olarak "reentry" mekanizmalarını tetiklemekte ve AF gelişimine neden olmaktadır.  

Atriyal fibrilasyona neden olan en sık rastlanan kardiyak nedenler ise kalp 

kapak hastalıkları (genellikle mitral kapak hastalıkları), koroner arter hastalığı, KY, 

kardiyomiyopatiler, konjenital kalp hastalıkları, hipertansiyon, kardiyak ve 

mediyasten kökenli tümörlerdir (2). AF aynı zamanda uzun ve kısa QT sendromları, 
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Brugada sendromu, hipertrofik kardiyomiyopati gibi kalıtsal hastalıklarla da 

ilişkilendirilmektedir (24, 25). Özellikle erken başlangıçlı AF'nin genetik kökenli 

olabileceği düşünülmektedir (26). Gen mutasyonlarının AF ile ilişkisi çeşitli 

çalışmalarda gösterilmiştir (24, 27).  

Yaşlanma ile miyosit kaybı ve buna bağlı olarak elektriksel ileti bozuklukları 

meydana gelmekte ve dolayısıyla AF oluşma sıklığı artmaktadır (2). Bununla 

birlikte, persistan ve paroksismal AF'li hastaların anlamlı bir kısmını lone AF'li genç 

hastalar oluşturmaktadır (28). 

Atriyal fibrilasyonlu hastalarla yapılan birçok çalışmada hipertansiyon 

prevelansı %50'nin üzerinde bulunmaktadır (29, 30). Hipertansiyon sol ventrikül 

hipertrofisine neden olarak veya sol ventrikül diyastolik işlevlerinde bozulma sonucu 

sol atriyum genişlemesine neden olarak AF gelişim riskini arttırmaktadır. 

Framingham çalışmasında AF gelişme riskinin ekokardiyografik olarak sol ventrikül 

duvar kalınlığındaki her 4 mm artış için %28, sol atriyum genişliğindeki her 5 mm 

artış için de %39 arttığı görülmüştür (31). Başka bir çalışmada hipertansif hastalarda 

AF insidansı 100 hasta yılı başına 9,4 olarak tespit edilmiştir (32). 

Diyabetes mellitus ve AF ilişkisi de birçok çalışma ile ortaya konmuştur. 

Yapılan çalışmalarda diyabetes mellitusun AF için bağımsız bir risk faktörü olduğu 

görülmüştür (33, 34). Yine bir çalışmada diyabetes mellituslu hastalarda AF 

insidansı 100 kişi yılı başına 14,9 olarak saptanmıştır ve tek başına diyabetes 

mellitusun AF gelişme riskini 2,1 kat arttırdığı görülmüştür (34). 

Kalp yetersizliği, AF'nin sonucu olarak görülebilmekle birlikte, çeşitli 

nörohumoral mekanizmalarla veya atriyal basınçta ve volüm yükünde artışa neden 

olarak AF gelişiminin nedeni de olabilmektedir (2). Framingham çalışmasında 

KY'nin, AF gelişimi için bağımsız bir risk faktörü olduğu belirtilmiştir (31). Yine 

Framingham çalışmasında KY'nin AF riskini 4-6 kat arttırdığı görülmüştür (33). AF 

gelişen KY hastalarında ise mortalitenin 1,6-2,7 kat arttığı görülmüştür (35, 36). 

Atriyal fibrilasyon gelişimi AKS ve stabil koroner arter hastalarında da artmış 

mortaliteyle ilişkilendirilmiştir. REACH (Reduction of Atherothrombisis for 

Continued Health Registry) çalışmasında AF'li stabil koroner arter hastalarında 

mortalitenin sinüs ritmindekilere göre %65 artmış olduğu görülmüştür (37). AF 
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gelişiminde koroner arter hastalığı ve geçirilmiş Mİ'nin da bağımsız risk faktörleri 

olduğu bulunmuştur (33, 38).  

Atriyal fibrilasyon ile ilişkili faktörler Tablo 1'de verilmiştir. 

Tablo 1. Atriyal fibrilasyon ile ilişkili faktörler 

Elektrofizyolojik bozukluklar 

Artmış otomatisite (fokal atriyal fibrilasyon) 

İletim anormallikleri (yeniden giriş mekanizması) 

Atriyal basınç artışı 

Kalp kapak hastalıkları 

Miyokardiyal hastalıklar 

Sistemik ve pulmoner hipertansiyon 

İntrakardiyak tümörler ya da trombüsler  

Atriyal iskemi 

Koroner kalp hastalığı 

Atriyum duvarının primer veya metastatik hastalıkları 

Konjenital kalp hastalıkları (atriyal septal defekt, Ebstein anomalisi) 

İnflamatuar ve infiltratif hastalıklar (amiloidoz, miyokardit) 

Endokrin bozukluklar (feokromasitoma, hipertiroidi) 

Akciğer hastalıkları 

Otonomik değişiklikler 

İlaçlar (alkol, kafein) 

Nörojenik Nedenler 

Cerrahi sonrası atriyal fibrilasyon 

Tek başına atriyal fibrilasyon 

Ailesel atriyal fibrilasyon 

2.2. Akut Miyokard İnfarktüsü ve Atriyal Fibrilasyon 

Atriyal fibrilasyon AKS sırasında en sık rastlanan supraventriküler aritmidir 

ve akut Mİ sırasında insidansı 100 hasta yılında 13,3'e ulaşabilmektedir (6). Akut Mİ 

sırasında gelişen AF kötü klinik seyir ve kötü prognoz ile ilişkili bulunmuştur (2). 

AF gelişen akut Mİ hastaları incelendiğinde hastaların sıklıkla daha yaşlı, artmış 

komorbit durumları olan, hemodinamik anormallikler ve yüksek Killip skorlarına 

sahip, daha ciddi koroner arter hastalığı ve reperfüzyon sonrası zayıf akım gözlenen 

hastalar olduğu görülmüştür (13). Mİ sonrası sol ventrikül hasarı ile birlikte ise AF 

gelişim sıklığının arttığı izlenmiştir (39, 40). 
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Akut Mİ sırasında gelişen AF, iskemi ve azalmış atriyal kan akımı, artmış sol 

venrikül diyastol sonu basıncı ve sol atriyum basıncı, diyastolik ve otonom işlevlerde 

bozulma ile ilişkilendirilmiştir (13). Aynı zamanda bu hastalarda sinüs ve 

atriyoventriküler nod arterlerinde infarkta daha sık rastlanmıştır (41). Hastalarda 

ekokardiografik olarak saptanan atriyal volüm artışı ve atriyal aktivasyon zamanında 

uzamanın Mİ sonrası AF gelişimi için bağımsız risk faktörleri olduğu gösterilmiştir 

(42). Yine Mİ sırasında gelişen sol atriyum volüm ve basınç artışı, sol ventrikül 

diyastolik işlev bozukluğu ve sol ventrikülde restriktif doluş paterninin AF gelişen 

hastalarda daha sık olduğu görülmüştür (43). Akut Mİ sırasında artan sol ventrikül 

diyastol basıncı sonucu gelişen atriyal ileti dispersiyonunda artış (44) ve mitral 

yetersizliği gelişiminin akut Mİ sırasında AF gelişiminde etkili olduğu gösterilmiştir 

(45).  

Akut Mİ sırasında AF gelişiminin kötü prognoz ve kısa ve uzun dönem 

mortalitede artış ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (6, 7). GUSTO I çalışmasında akut 

Mİ sırasında yeni gelişen AF'si olan hastaların 30 günlük mortalitesinin AF 

gelişmeyenlerle kıyaslandığında 1,4 kat daha yüksek olduğu görülmüştür (46). 

GUSTO III çalışmasında AF gelişen hastalarda mortalite, gelişmeyenlere göre diğer 

risk faktörlerinden bağımsız olarak 1,49 kat daha fazla olarak gözlenmiştir (47). Yine 

GISSI-3 çalışmasında AF gelişen AKS hastalarında hastane içi mortalite anlamlı 

şekilde artmış olarak bulunmuştur (48). Aynı çalışmada hastaneye yatışta birinci 

günden sonra AF gelişenlerde, hastane yatışının ilk gününde AF gelişenlere göre 

artmış mortalite riski olduğu izlenmiştir (48). Sol ventrikül işlev bozukluğu olan 

AF'li akut Mİ hastalarında uzun ve kısa dönem mortalite dışında, inme, KY ve 

tekrarlayan Mİ sıklığının da arttığı görülmüştür (39). 

2.3. Obezite ve Atriyal Fibrilasyon 

Obezite gün geçtikçe artan, önemli bir halk sağlığı sorunudur. Son yıllarda 

yapılan bazı çalışmalar obezitenin AF gelişimi ile sıkı bir ilişkisinin olduğunu 

göstermektedir (8, 15, 16, 33). VKİ'deki her 1 kg/m² artış için AF gelişme riskinde 

%4 artış olduğu gösterilmiştir (8, 16, 33). Sol atriyal genişleme, sol ventrikül 

disfonksiyonu ve hipertansiyon gibi obeziteyle ilişkisi belirlenmiş bazı durumlar aynı 

zamanda AF gelişimi için önemli substratlardır (12). AF gelişiminde önemi 
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kanıtlanmış olan obstrüktif uyku apne sendromu, diyabetes mellitus ve koroner arter 

hastalığı gibi durumlarla obezite birlikteliği sıktır (49). Fakat obezite ile AF ilişkisi 

sadece bu durumlarla açıklanamaz. 

Atriyal fibrilasyon patofizyolojisinde atriyumların yapısal ve elektriksel 

yeniden yapılanması önemli rol oynamaktadır (50). Obezite ve AF arasında anlamlı 

bir epidemiyolojik birliktelik olmasına rağmen (16), buna neden olan 

elektrofizyolojik mekanizmalar hala açıklanamamıştır (8). Obezite, düşük dereceli 

inflamasyon, renin-anjiyotensin sistemi ve endotelin yolaklarında artmış aktivite, 

yüksek transforming growth factor beta (TGF-β) aktivitesi ile karakterize sistemik 

bir hastalıktır (51). Bu faktörler miyokard hipertrofisi ve fibrosis ile ilişkili 

bulunmuştur (52). 

Mahajan ve arkadaşlarının koyunlarla yaptıkları bir çalışmada kronik obez 

hayvanlarda atriyal endokardda ileti yavaşlaması ve artmış dalgacık kırılması olduğu 

gösterilmiştir. İleti yavaşlaması bölgesel farklılık gösterse de sonuçta iletide 

heterojeniteye neden olmakta ve AF gelişimine neden olabilmektedir (10). Munger 

ve arkadaşları obez hastalarda sol atriyum ve pulmoner venler arasında ileti 

yavaşlaması olduğunu gözlemlemişlerdir (53). Obez hayvanlarda sol atriyum 

posterior miyokardına epikardiyal yağ dokusu infiltrasyonu da AF gelişimiyle ilişkili 

bulunmuştur (10). Obezite aynı zamanda epikardiyal yağ doku kalınlığında artışa  

neden olmaktadır. Epikardiyal yağ doku kalınlığındaki artış, atriyal elektrofizyolojik 

ileti ve sempatovagal dengede bozulmaya neden olarak AF'ye sebep olabilmektedir 

(54). Epikardiyal yağ doku inflamatuar sitokinler, büyüme faktörleri, matriks 

metalloproteinazları gibi profibrotik faktörler salgılayarak komşu atriyal 

miyokardiyumda fibrozis gelişimine katkıda bulunur (55). Obez tip 2 diyabetes 

mellituslu hastaların epikardiyal yağ dokusundan TGF-β ailesinin bir üyesi olan 

aktivin-A'nın salınımının arttığı ve bunun AF riskinin artmasıyla ilişkili olduğu 

görülmüştür (56). 

Uzun süreli obezite atriyum interstisyumunda diffüz fibrozise neden olur ve 

bu da ileti yolakları anormalliklerine sebep olarak AF'ye yol açabilir (57). 

Fibrozisden sorumlu TGF-β1 sinyal ileti yolaklarında bulunduğu gösterilen önemli 

bir sitokindir (10). Genetiği değiştirilmiş farelerle yapılan bir çalışmada yapısal  
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TGF-β1 aşırı üretiminin selektif atriyal fibrosis, ileti yollarında heterojenite ve AF'ye 

yol açtığı gösterilmiştir (58). 

Epikardiyal ve subepikardiyal yağ dokunun AF gelişimine nasıl etki ettiği 

hala net olarak bilinmemektedir. Hızlı atriyal uyarılma adipoz doku birikimini regüle 

eden genlerin (RETN, IGF1, HK2, PYGM, LOX ve NR4A3) ekspresyonunu arttırır 

(59). Bu genler persistan AF'li hastaların atriyal miyokardiyumunda da artmış olarak 

görülmektedir (59). 

Yaşlanma ile sistemik inflamatuar yanıt ve AF riski artarken, antioksidan 

kapasite azalmaktadır (60). Oksidan değişiklikler ve inflamasyon birbiriyle ilişkilidir. 

Obezite, diyabetes mellitus, hipertansiyon ve yaşlanma sistemik oksidan stresi (61) 

ve AF gelişme riskini arttırmaktadır (62, 63). Peroksinitrit, süperoksit ve nitrik oksit 

etkileşimiyle oluşan (64), protein ve lipit hasarına neden olan oksidan bir anyondur 

(65). Peroksinitrit persistan AF'li hastaların atriyal dokularında yüksek düzeyde 

bulunmaktadır (66). Kardiyak miyosit süperoksit seviyesini gösteren nikotinamid 

adenin dinükleotit fosfat (NADPH) oksidaz aktivitesi miyosit hipertrofisi, reaktif 

fibrozis ve kontraktil disfonksiyonun önemli bir göstergesidir (67). Taşikardi, 

anjiotensin II, aldosteron ve endotelin-1 kardiyak miyositlerde NADPH oksidaz 

aktivitesini de arttırmaktadır (67). NADPH oksidaz aktivitesi artışı da AF ile ilişkili 

bulunmuştur (68). 

Obeziteyi gösteren VKİ (8, 69, 70), bel çevresi (69), kalça çevresi (69, 70) 

gibi antropometrik ölçümler de AF riskinde artış ile ilişkili bulunmuştur. Vücut 

boyutları artışı (71) ve VKİ (8, 72) sol atriyal çap ve sol atriyal volüm artışı ile 

ilişkili olarak görülmüştür. Sol atriyal genişleme, sol ventrikül çapına bakılmaksızın 

atriyal dokuda ektopik sinyalleri başlatan ve sürdüren bağımsız bir AF prekürsörüdür 

(73). Bel çevresi, subkutan ve intraabdominal yağ kitlesiyle korele bulunmuştur ve 

abdominal yağ kitlesi için iyi bir göstergedir (72). Abdominal yağ kitlesi ise 

kardiyometabolik hastalıklarla ilişkili bulunmuştur (74). 

Bel çevresi ölçümü ile intraabdominal ve subkutan yağ doku kitlesi birlikte 

değerlendirilmektedir (74). Abdominal yağ doku dağılımı ile kardiyometabolik 

hastalık ilişkisine yönelik birçok hipotez öne sürülmüştür (75). Bunlardan biri 

çevresel faktörlerin santral sinir sistemi ve adrenal aksı tetiklemesiyle öncelikli 



11 

olarak gövdede yağ doku birikimi ve bunun kardiyometabolik hastalıklara yol 

açmasıdır (76). Subkutan yağ dokusunda enerji depolanması kısıtlı olduğu için artan 

enerji intraabdominal yağ dokuda ve kas-iskelet sistemi gibi ektopik odaklarda yağ 

depolanmasına neden olur. Ektopik odaklarda yağ depolanması da bu organlarda 

metabolik bozukluğa neden olur. Karaciğerde yağ birikimi sonucu insülin direnci ve 

dislipidemi, iskelet kası hücrelerinde yağ birikimiyle insülin direnci gelişir (77). 

Üçüncü hipotez ise omental ve mezenterik yağ dokunun lipolizinin 

tiraçilgliserollerden serbest yağ asitlerinin salınımına neden olarak hepatik insülin 

direncine, lipoprotein sentezine ve hepatositlerde nötral lipit depolanımına yol 

açmasıdır (77). Omental ve mezenterik yağ dokudan anjiotensinojen, kortizol ve 

inflamatuar adipokinler de salınmaktadır ve bunlar da kardiyometabolik hastalık 

gelişmesine katkıda bulunmaktadır (75). Diğer bir hipotez ise bazı genlerin yağların 

abdominal depolarda birikimini sağlayarak kardiyometabolik hastalıklara neden 

olduğudur (75).  

İnflamasyon, AF gelişimi, devamı ve rekürrensi için önemli bir rol 

oynamaktadır (78). AF'li hastalarda C-reaktif protein (CRP) (79) ve nötrofil/lenfosit 

oranları yüksek olarak tespit edilmiştir (80) İnflamasyon göstergelerinden CRP ile 

obezite parametrelerinden bel çevresi arasında anlamlı bir ilişki olduğu görülmüştür 

(81).  
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3. MATERYAL ve METOD 

3.1. Hasta Grubu 

Çalışmaya akut veya subakut ST elevasyonlu miyokard infarktüsü (STEMİ) 

ve ST elevasyonsuz miyokard infarktüsü (NSTEMİ) tanısı ile Süleyman Demirel 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalı’nda yatırılarak koroner yoğun 

bakım ünitesinde takip edilen hastalar alındı. Çalışma prospektif olarak planlandı. 

Kararsız anjina pektorisi olan hastalar, orta-ciddi kalp kapak hastalığı olan hastalar, 

hipertiroidisi olan hastalar, ileri evre kronik obstrüktif akciğer hastalığı eşlik eden 

hastalar, sepsis gelişen hastalar, malignite anamnezi olan hastalar, daha önceden 

antiaritmik ilaç tedavisi alan hastalar, bilinen ciddi psikiyatrik hastalığı olan hastalar, 

ve AF öyküsü olan hastalar çalışmaya alınmadı. Temmuz 2014 ile Şubat 2016 

tarihleri arasında toplam 360 STEMİ ve NSTEMİ tanısı konan hasta alındı. Bu 

hastalardan 25 tanesi dışlama kriterlerine uyduğu için çalışmadan dışlandı 

(hipertiroidi, n=6; ciddi kalp kapak hastalığı, n=3; ileri evre kronik obstrüktif akciğer 

hastalığı, n=1; sol atriyum çapı > 45mm, n=7; daha önceden antiaritmik tedavi alıyor 

olmak, n=2; kalıcı AF, n=6). Kalan 335 hasta çalışmaya alındı.  

Hastalarda Mİ tanısı biyobelirteçlerden troponin T'de artış ya da azalmayla 

birlikte en azından bir değerin üst referans sınırın 99. yüzdeliğinin üstünde olması ve 

beraberinde; iskemi semptomları (20 dakikadan uzun süren göğüs ağrısı), 

elektrokardiyografi (EKG)'de yeni veya yeni olduğu varsayılan anlamlı ST segment 

veya T dalgası değişiklikleri veya yeni oluşmuş sol dal bloku, patolojik Q 

dalgalarının oluşması, yeni ya da tahminen yeni canlı miyokard dokusu kaybına ya 

da bölgesel duvar hareket bozukluğuna ilişkin görüntüleme ve anjiografide saptanan 

intrakoroner trombüs bulgularından en azından birinin bulunmasıyla konuldu. 

STEMİ'de EKG'de ST segment yükselmesi; ardışık iki derivasyonda J noktasından 

itibaren V2-V3 dışında her iki cinsiyette tüm derivasyonlarda ≥0,1mV'lik ST 

yükselmesi, V2-V3'de ise 40 yaş ve üzeri erkeklerde ≥0,2mV ve 40 yaş altı 

erkeklerde ≥0,25mV'lik ST yükselmesi, kadınlarda ≥0,15mV'lik ST yükselmesi 

olarak belirtilen miyokard enfarktüsünün evrensel tanımının önerdiği şekilde 

konuldu (82). Akut Mİ başlangıç zamanı olarak hastadan alınan semptom başlangıç 

bilgisi esas alındı. 
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Hastaların yaşları, cinsiyetleri, semptomlar başladıktan ne kadar sonra 

hastaneye başvurdukları, hastane dışı kardiyak tedavileri kaydedildi. Koroner arter 

hastalığı açısından risk faktörleri (cinsiyet, diabetes mellitus, hipertansiyon, sigara, 

dislipidemi), daha önceden bilinen aritmi varlığı, bilinen hastalıkları ve önceden 

almış oldukları tedavileri de kaydedildi. Hipertansiyon tanısı için antihipertansif ilaç 

kullanıyor olma veya önceden kan basıncı yüksekliği saptanması (sistolik kan basıncı 

≥ 140 mmHg veya diyastolik kan basıncı ≥ 90 mmHg) ölçüt alındı (83). Diabetes 

mellitus tanısı için önceden insülin veye oral antidiyabetik ajan kullanıyor olma veya 

kan şekeri yüksekliği saptanması (açlık plazma glukozu ≥ 126 mg/dL) ölçüt alındı 

(84). Dislipidemi tanısı için daha önceden antihiperlipidemik ilaç kullanıyor olma 

veya son yayınlanan kılavuzda hasta gruplarına göre tavsiye edilen değerlerin 

üzerinde değer saptanması ölçüt alındı (85). Önceden kullanılan ilaç varlığında 

ilaçların dozları ve kullanım süreleri kaydedildi. 

Hastalara koroner yoğun bakım ünitesine yatışlarında EKG çekildi ve koroner 

yoğun bakım ünitesinde Petaş KMA 800 (Türkiye) monitörleri kullanılarak sürekli 

monitörizasyon yapıldı. AF tanısı elektrokardiyografi kaydında p dalgalarının 

olmaması, ince veya kaba fibrilasyon dalgalarının olması ve RR mesafesinin 

düzensiz olması kriterlerine göre konuldu. Çalışmada sonlanım noktası hastaların 

koroner yoğun bakım ünitesinde yatış süresince sürekli monitörizasyon altında tespit 

edilen ve 30 saniyeden uzun süren AF ataklarının gelişmesi olarak kabul edildi. 

Servis takipleri sırasında sürekli monitorizasyon yapılmadığından servis takibi 

süresince AF gelişimi değerlendirmeye alınmadı. Hastaların koroner yoğun bakım 

ünitesinde monitörizasyonu sonrası ölçülen ilk kan basıncı ve nabız değerleri de 

kaydedildi. 

Hastaların hastanede takipleri süresince her sabah venöz kanları alınarak 

biyokimya laboratuvarında kreatin kinaz-miyokardiyal band (CKMB) ve troponin T 

seviyeleri ölçüldü. Hastanede yatış sırasında ölçülen zirve CKMB ve zirve troponin 

T değerleri kaydedildi. Hastaların rutin laboratuar ve girişimsel değerlendirmeleri 

dışında ek tetkik istenmedi. 
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Bütün hastaların koroner yoğun bakım ünitesindeki takip sürecinde mezura 

ile bel çevreleri ve boyları ölçüldü, hastaların ağırlıkları tartı ile değerlendirildi ve 

ölçümler kaydedildi.  

 Bütün hastalar güncel yayınlanmış kılavuzlara göre tedavi edildi. Hastalara 

transtorasik ekokardiyografi yapıldı. Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu Simpson 

metodu ile hesaplandı (86). Sol atriyum çapı parasternal uzun akstan kısa çap ve 

apikal dört boşluktan en ve boy olarak ölçülerek kaydedildi. Hastalara hastanede 

kalış süreleri içerisinde koroner anjiyografi yapılarak damar lezyonları kaydedildi. 

Herhangi bir koroner arterde %50 ve üzerinde darlık yapan lezyon olması anlamlı 

darlık olarak değerlendirildi.  

3.2. Vücut Kitle İndeksi Ölçümü 

 Çalışmaya alınan bütün hastalar koroner yoğun bakımdaki tedavileri 

sürecinde bir baskül ile çıplak ayakla ve üzerlerinde hafif giysiler olarak tartıldı ve 

ağırlıkları kilogram cinsinden kaydedildi. Hastaların yine çıplak ayakla boyları 

mezura ile ölçüldü ve metre cinsinden kaydedildi. Vücut kitle indeksi kilogram 

cinsinden ağırlığın, metre cinsinden boyun karesine bölünmesiyle hesaplandı 

(kg/m²). Hastalar Dünya Sağlık Örgütü tarafından tanımlanan VKİ kategorilerine 

göre düşük ağırlıklı (<18,5kg/m²), normal ağırlıklı (18,5kg/m² ile 25kg/m² arasında 

olanlar), fazla kilolu (25kg/m² ile 30kg/m² arasında olanlar) ve obez (≥30kg/m²) 

olanlar olarak sınıflanmıştır (87). VKİ 25 ve üzerinde olan fazla kilolu veya obez, 

VKİ 25'in altında olan hastalar ise fazla kilolu veya obez olmayan hastalar olarak 

kaydedildi. 

3.3. Bel Çevresi Ölçümü 

Hastaların bel çevresi mezura ile hastalar üzerlerinde ince giysilerle dik 

olarak ayakta dururken normal bir ekspiryum sonrası spina iliaka anterior superior ile 

en alt kaburgayı birleştiren çizginin ortasından ve belin en geniş olduğu hattan 

ölçüldü. Ölçümler santimetre cinsinden kaydedildi (75). Erkekler için bel çevresinin 

>102cm olması, kadınlar için ise >88cm olması abdominal obezite göstergesi olarak 

kabul edildi (75) ve kaydedildi. 
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3.4. İstatistiksel Analiz 

Çalışmanın istatistiksel analizi SPSS sürüm 15 (SPSS Inc., Chicago, IIIinois, 

ABD) istatistik programı kullanılarak yapıldı. Veriler aritmetik ortalama ± standart 

sapma şeklinde sunuldu. Parametrik değişkenlerin karşılaştırılmasında Student t testi, 

non-parametrik değişkenlerin karşılaştırılmasında ki-kare testi kullanıldı. Tüm 

analizlerde istatistiksel olarak anlamlılık sınırı p<0.05 olarak kabul edildi. AF gelişen 

ve gelişmeyen grupların karşılaştırılması sonucunda p<0.05 saptanan değişkenler 

(yaş, koroner yoğun bakıma yatış sırasındaki nabız dakika sayısı, ejeksiyon 

fraksiyonu, zirve CKMB, hastanede anjiotensin dönüştürücü enzim (ADE) inhibitörü 

tedavisi başlanması, koroner yoğun bakımda kalış süresi) çoklu regresyon analizine 

alındı. Çoklu regresyon analizine göre AF gelişimi için bağımsız prediktörler olasılık 

oranı ve eşlik eden %95 güvenlik aralığı şeklinde sunuldu.  
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4. BULGULAR 

Çalışmaya alınan hastaların yaşları 28 ile 91 yıl arasında ve ortalaması 63 ± 

13 yıl olarak saptandı. Hastaların 75'i (%22,4)  kadın idi. Tüm hastalarda VKİ 16.07 

ile 47.05 arasında ve ortalaması 27,14 ± 4.73 olarak belirlendi. Hastaların bel çevresi 

ise minimum 65cm, maksimum 138cm, ortalama 100,11 ± 12,60 cm olarak ölçüldü. 

Hastalarda kardiyovasküler hastalık risk faktörleri değerlendirildiğinde 168 (%50,1) 

hastanın sigara içtiği, 80 (%23,9) hastanın diyabetes mellitus öyküsünün olduğu, 166 

(%49,6) hastanın hipertansiyon öyküsünün olduğu, 67 (%20) hastanın hiperlipidemi 

öyküsünün olduğu saptandı. Hastalar transtorasik ekokardiyografi ile değerlendirildi 

ve sol atriyum çapı ortalama 36,3 ± 4,0 mm, ejeksiyon fraksiyonu ortalama %45,2 ± 

9,8 olarak ölçüldü. 

Hastaların 219'una (%65,4) STEMİ, 116'sına (%34,6) NSTEMİ tanısı kondu. 

Toplam 105 (%31,3) hasta anterior Mİ, 114 (%34) hasta ise anterior dışı Mİ tanısı ile 

takip edildi. Hastalar ortalama 2.1 ± 0,6 gün koroner yoğun bakım ünitesinde takip 

edildi. Hastaların demografik, klinik ve laboratuvar özellikleri Tablo 2'de 

gösterilmiştir. 

Çalışmaya alınan hastalar fazla kilolu veya obez olup olmamalarına göre iki 

gruba ayrıldı. Fazla kilolu veya obez ve fazla kilolu veya obez olmayan gruplar 

arasında yaş ortalaması açısından anlamlı fark bulunmamaktaydı (fazla kilolu veya 

obez: 62 ± 12, fazla kilolu veya obez olmayan: 63 ±15, p=0,655). Fazla kilolu veya 

obez hastaların 58'i (%26,5) fazla kilolu veya obez olmayan hastaların 17'si (%14,7) 

kadındı (p=0,013). 

Fazla kilolu veya obez hastaların 146'sında (%66,7) aynı zamanda abdominal 

obezite de bulunuyordu. Fazla kilolu veya obez hastalarda fazla kilolu veya obez 

olmayanlara göre sigara kullanımı, diyabetes mellitus, hipertansiyon ve hiperlipidemi 

anlamlı olarak daha fazla bulunmaktaydı (tüm p değerleri <0,05).  

Fazla kilolu veya obez hastaların koroner yoğun bakım yatışı sırasında 

ölçülen dakikadaki nabız sayıları fazla kilolu veya obez olmayanlara göre daha fazla 

saptandı (sırasıyla ortalama 79,57 ± 15,86 ve 75,35 ± 13,86, p=0,016). Fazla kilolu 

veya obez hastalarda fazla kilolu veya obez olmayanlara göre  sistolik ve diyastolik 
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kan basınçlarının da anlamlı olarak daha fazla olduğu görüldü (sırasıyla p=0,001, 

p=0,043).  

Hastalar transtorasik ekokardiyografi ile değerlendirildiklerinde fazla kilolu 

veya obez hastalar ve fazla kilolu veya obez olmayan hastalar arasında ejeksiyon 

fraksiyonları açısından anlamlı fark izlenmezken (p=0,844), sol atriyum çapları ve 

apikal dört boşlukdan sol atriyum enleri ve boyları fazla kilolu veya obez hastalarda 

fazla kilolu veya obez olmayanlara göre anlamlı olarak daha geniş  olarak ölçüldü 

(p=0,001).  

Tablo 2. Hastaların demografik, klinik ve laboratuvar özellikleri 

 
Fazla kilolu 

veya obez  

(n=219) 

Fazla kilolu 

veya obez 

olmayan    

(n=116) 

P değeri 

Yaş, yıl 63 ± 12 64 ± 15 0,655 

Kadın cinsiyet, n (%) 58 (26,5) 17 (14,7) 0,013 

Bel çevresi, cm 106,05 ± 10,10 88,89 ± 8,58 0,001 

Abdominal obezite, n (%) 146 (%66,7) 11 (%9,5) 0,001 

Sigara, n (%) 96 (43,8) 72 (62,1) 0,001 

Diyabetes mellitus, n (%) 65 (29,7) 15 (12,9) 0,001 

Hipertansiyon, n (%) 121 (55,3) 45 (38,8) 0,004 

Hiperlipidemi, n (%) 57 (26,0) 10 (8,6) 0,001 

Nabız dakika sayısı, n 79,57 ± 15,86 75,35 ± 13,86 0,016 

Sistolik kan basıncı, mmHg 137,32 ± 23,01 127,98 ± 23,91 0,001 

Diyastolik kan basıncı, mmHg 79,50 ± 15,42 76,00 ± 14,23 0,043 

Ejeksiyon fraksiyonu (%) 45,3 ± 10,0 45,0 ± 9,5 0,844 

Sol atriyum çapı, (mm) 36,991 ± 3,8 35,017 ± 4,1 0,001 

Sol atriyum eni, (mm) 37,48 ± 3,8 35,35 ± 4,0 0,001 

Sol atriyum boyu, (mm) 41,43 ± 4,3 39,41 ± 4,6 0,001 

Mİ tipi 

   STEMİ, n (%) 

   NSTEMİ, n (%) 

 

133 (60,7) 

86 (39,3) 

 

86 (74,1) 

30 (25,9) 

 

0,014 

Ağrı süresi, saat  12,3 ± 17,29 10,51 ± 16,53 0,342 

STEMİ 

   Anterior, n (%) 

   Nonanterior, n (%) 

 

67 (50,4) 

66 (49,6) 

 

38 (44,2) 

48 (55,8) 

 

0,371 

Zirve CKMB, U/L 145,5 ± 171,4 169,6 ± 149,8 0,203 

Zirve Troponin T, ng/ml 4,69 ± 27,9 3,42 ± 3,2 0,627 
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Hastaneye yatmadan önceki tedavi 

  Beta bloker, n (%) 

  Kalsiyum kanal blokeri, n (%) 

  ADE inhibitörü, n (%) 

  ARB, n (%)  

  Potasyum tutucu düretik, n (%) 

  Tiyazid diüretik, n (%) 

  Statin, n (%) 

  Asetil salisilik asit, n (%) 

  Klopidogrel, n (%) 

 

46 (21,0) 

28 (12,8) 

32 (14,6) 

40 (18,3) 

5 (2,3) 

39 (17,8) 

29 (13,2) 

42 (19,2) 

13 (5,9) 

 

16 (13,8) 

8 (6,9) 

12 (10,3) 

12 (10,3) 

2 (1,7) 

15 (12,9) 

8 (6,9) 

19 (16,4) 

3 (2,6) 

 

0,106 

0,098 

0,271 

0,057 

0,734 

0,248 

0,078 

0,528 

0,171 

Hastanede başlanan tedavi 

  Beta bloker, n (%)   

  Kalsiyum kanal blokeri, n (%) 

  ADE inhibitörü, n (%) 

  ARB, n (%)  

  Potasyum tutucu düretik n (%) 

  "Loop" diüretik, n (%) 

  Tiyazid diüretik, n (%) 

  Statin, n (%) 

  Asetil salisilik asit, n (%) 

  Klopidogrel, n (%) 

  Tikagrelor, n (%) 

  Amiyodaron, n (%) 

 

214 (97,7) 

9 (4,1) 

176 (80,4) 

19 (8,7) 

33 (15,1) 

9 (4,1) 

37 (16,9) 

215 (98,2) 

219 (100,0) 

179 (81,7) 

40 (18,3) 

7 (3,2) 

 

105 (90,5) 

3 (2,6) 

90 (77,6) 

7 (6,0) 

13 (11,2) 

3(2,6) 

18 (15,7) 

116 (100,0) 

116 (100,0) 

99 (85,3) 

16 (13,8) 

7 (6,0) 

 

0,003 

0,475 

0,550 

0,390 

0,329 

0,475 

0,771 

0,143 

 

0,403 

0,297 

0,217 

KAG, n (%) 211 (96,3) 111 (95,7) 0,767 

LM'de anlamlı darlık, n (%) 5 (2,4) 3 (2,7) 0,860 

LAD'de anlamlı darlık, n (%) 155 (73,1) 73 (65,2) 0,137 

Cx'de anlamlı darlık, n (%) 109 (51,4) 56 (50,0) 0,809 

RCA'de anlamlı darlık, n (%) 113 (53,3) 60 (53,6) 0,963 

Tedavi kararı  

     Medikal, n (%)  

     PKG, n (%) 

     KABG, n (%) 

 

17 (7,8) 

198 (90.4) 

4 (1,8) 

 

9 (7,8) 

102 (87,9) 

5 (4,3) 

 

0,408 

 

STEMİ TEDAVİSİ 

  Primer PKG, n (%) 

  Trombolitik, n (%) 

  Kurtarıcı PKG, n (%) 

 

104 (47,4)  

7 (3,1) 

3 (1,3) 

 

64 (55,1) 

2 (1,7) 

2 (1,7) 

 

0,904 

0,311 

0,933 

KYB yatış süresi, gün 2,08 ± 0,5 2,15 ± 0,6 0,332 
Değerler ortalama ± SD veya sayı (%) şeklinde verildi. Mİ: Miyokard infarktüsü, STEMİ: ST elevasyonlu 

miyokard infarktüsü NSTEMİ: ST elevasyonsuz miyokard infarktüsü, KAG: Koroner anjiografi, LM: Sol ana 

koroner arter, LAD: Sol ön inen koroner arter, Cx: Sirkumflex arter, RCA: Sağ koroner arter, PKG: Perkütan 

koroner girişim, KABG: Koroner arter bypas grefti, ADE: Anjiotensin dönüştürücü enzim, ARB: Aldosteron 

reseptör blokeri, KYB: Koroner yoğun bakım 

 

 Fazla kilolu veya obez ve fazla kilolu veya obez olmayan hastaların 

hastaneye yatmadan önceki tedavileri benzerdi (tüm p değerleri >0,05).  Her iki 

gruba hastanede başlanan tedavilerde ise beta bloker tedavinin fazla kilolu veya obez 

hastalarda daha  fazla başlandığı görüldü (p=0,003).  

Fazla kilolu veya obez hastalardan 133'ü (%60,7) STEMİ, 86'sı (39,3) 

NSTEMİ tanısı ile takip edildi. Fazla kilolu veya obez STEMİ hastalarının ise 67'si 
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(%50,4) anterior Mİ, 66'sı (%49,6) nonanterior Mİ idi. Hasta grupları arasında Mİ 

lokalizasyonları açısından anlamlı fark izlenmedi (p>0,05). Her iki grupta diğer tüm 

demografik, klinik ve laboratuvar özellikler, tedavi yöntemleri ve hastaların KYB'de 

yatış süreleri benzerdi (tüm p değerleri>0,05). 

Tablo 3. Atriyal fibrilasyon gelişen hastaların özellikleri 

 

 

Fazla kilolu 

veya obez 

(n=219) 

Fazla kilolu veya 

obez olmayan 

(n=116) 

P değeri 

AF, n (%) 22 (10,0) 9 (7,8) 0,492 

AF oluşma zamanı* 21,55 ± 26,18 33,33 ± 41,67 0,348 

AF süresi (saat) 9,59 ± 8,26 17,44 ± 15,79 0,078 

Sinüs ritmine dönen, n (%) 22 (100) 9(100) 1 

Sinüs ritmine dönme 

yöntemi; 

  Spontan, n (%) 

 Amiyodaron, n (%) 

 Elektriksel, n (%) 

 

 

13 (59,1) 

8 (36,4) 

1 (4,5) 

 

 

2 (22,2) 

7 (77,8) 

0 (0,0) 

 
0,107 

Değerler ortalama ± SD veya sayı (%) şeklinde verildi. AF: Atriyal fibrilasyon, AF oluşma zamanı*: 

göğüs ağrısı başladıktan sonra AF gelişimine kadar geçen süre. 

 

Koroner yoğun bakım ünitesinde takipleri sırasında 31 (%9,3) hastada AF 

saptandı. Fazla kilolu veya obez hastaların 22'sinde (%10,0), fazla kilolu veya obez 

olmayan hastaların ise 9'unda (%7,8) AF gelişti. AF gelişen hastaların tamamında 

sinüs ritmi sağlandı. AF sıklığı her iki grupta benzer olarak kaydedildi (p=0,492). AF 

gelişen yükek kilolu veya obez hastaların 13'ünde (%59,1) spontan, 8'inde (%36,4) 

amiyodaron ile 1'inde (%4,5) ise elekriksel kardiyoversiyonla sinüs ritmi sağlandı. 

AF gelişen fazla kilolu veya obez olmayan hastaların ise 2'sinde (%22,2)  spontan, 

7'sinde (%77,7)  amiyodaron ile medikal kardiyoversiyon yapılarak sinüs ritmi 

sağlandı. Her iki grupta semptom başlangıcından itibaren AF gelişimine kadar geçen 

süre, hastaların AF'de geçirdiği süre ve sinüs ritminin sağlanması için kullanılan 

yöntemler benzerdi (tüm p değerleri>0,05).  

Çalışmaya alınan hastalar AF gelişip gelişmeme durumlarına göre de iki 

gruba ayrıldı. AF gelişen ve gelişmeyen hastaların demografik, klinik ve laboratuar 

özellikleri Tablo 4’te gösterildi. AF gelişen hasta grubunda yaş ortalaması daha 

yüksek saptandı (p=0,001).  
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Atriyal fibrilasyon gelişen grupta 22 (%71), gelişmeyen grupta 197 (%64,8) 

hasta fazla kilolu veya obezdi. AF gelişen grupta 15 (%48,4), AF gelişmeyen grupta 

142 (%46,7) hastada abdominal obezite saptandı. Her iki grupta ortalama VKİ 

değerleri ve ortalama bel çevresi değerleri benzerdi (tüm p değerleri > 0,05). AF 

gelişen ve gelişmeyen gruplarda kardiyovasküler risk faktörleri de benzer izlendi 

(tüm p değerler >0,05). 

Atriyal fibrilasyon gelişen hastaların koroner yoğun bakıma yatışları sırasında 

kaydedilen dakikadaki nabız sayıları, AF gelişmeyen hastalara göre anlamlı olarak 

daha yüksek bulundu (85,10 ± 24,08'e karşı 77,39 ± 13,98 p=0,007). Her iki grup 

arasında sistolik ve diyastolik kan basınçları ise benzerdi (tüm p değerleri > 0,05).  

Atriyal fibrilasyon gelişen ve gelişmeyen hastaların ekokardiyografi sonuçları 

değerlendirildiğinde ejeksiyon fraksiyonu ortalamasının AF gelişen hastalarda, 

gelişmeyenlere göre anlamlı olarak daha düşük olduğu saptandı (40,32 ± 10,16'ya 

karşı 45,68 ± 9,63, p=0,004).  Her iki grupta atriyum boyutları ise benzerdi (tüm p 

değerleri >0,05).  

Hastalara hastanede başlanan tedaviler incelendiğinde ADE inhibitörü 

tedavisi dışında her iki grubun aldıkları tedavilerin benzer olduğu görüldü (tüm p 

değerleri > 0,05). ADE inhibitörü tedavisinin ise AF gelişen grupta 20 (%64,5),  AF 

gelişmeyen grubta 246 (80,9) hastaya başlandığı görüldü. AF gelişen gruba ADE 

inhibitörü tedavisinin anlamlı olarak daha az başlandığı saptandı (p=0,031).  

Atriyal fibrilasyon gelişen ve gelişmeyen hastaların koroner yoğun bakımda 

kalış süreleri değerlendirildiğinde ise AF gelişen hastaların, AF gelişmeyen hastalara 

göre koroner yoğun bakımda anlamlı olarak daha uzun süre kaldıkları görüldü 

(ortalama 2.6 ± 0.95 güne karşı 2.05 ± 0.50 gün, p=0,001). Her iki grubun diğer 

demografik, klinik, laboratuvar özellikleri ve tedavileri benzerdi (tüm p değerleri > 

0,05)  Gruplar arasında Mİ lokalizasyonları açısından anlamlı farklılık yoktu (tüm p 

değerleri > 0,05). 
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Tablo 4. AF gelişen ve gelişmeyen hastaların demografik, klinik ve laboratuar 

özellikleri. 

 AF gelişen    

(n=31) 

AF gelişmeyen  

(n=304) 
P değeri 

Yaş, yıl 71,5 ± 10,3 62,4 ± 13,7 0,001 

Kadın cinsiyet, n (%) 9 (29,0) 66 (21,7) 0,352 

Fazla kilolu veya obez, n (%) 22 (71,0) 197 (64,8) 0,492 

VKİ (kg/m²) 26,53 ± 5,42 27,20 ± 4,66 0,453 

Abdominal obezite 15 (48,4) 142 (46,7) 0,859 

Bel çevresi, cm 99,35 ± 13,95 100,18 ± 12,48 0,728 

Sigara, n (%) 13 (41,9) 155 (51,0) 0,337 

Diyabetes mellitus, n (%) 5 (16,1) 75 (24,7) 0,288 

Hipertansiyon, n (%) 19 (61,3) 147 (48,4) 0,170 

Hiperlipidemi, n (%) 4 (12,9) 63 (20,7) 0,300 

Nabız dakika sayısı, n 85,10 ± 24,08 77,39 ± 13,98 0,007 

Sistolik kan basıncı, mmHg 135,23 ± 34,33 133,97 ± 22,45 0,780 

Diyastolik kan basıncı, mmHg 80,42 ± 22,61 78,07 ± 14,14 0,410 

Ejeksiyon fraksiyonu (%) 40,32 ± 10,16 45,68 ± 9,63 0,004 

Sol atriyum çapı, (mm) 35,77 ± 3,9 36,36 ± 4,0 0,439 

Sol atriyum eni, (mm) 36,45 ± 3,9 36,79 ± 4,0 0,659 

Sol atriyum boyu, (mm) 41,97 ± 4.8 40,63 ± 4,5 0,130 

Mİ tipi 

   STEMİ, n (%) 

   NSTEMİ, n (%) 

 

25 (80,6) 

6 (19,4) 

 

194 (63,8) 

110 (36,2) 

 

0,061 

Ağrı süresi, saat  9,45 ± 13,9 11.97 ± 17,3 0,434 

STEMİ 

   Anterior, n (%) 

   Nonanterior, n (%) 

 

12 (48,0) 

13 (52,0) 

 

93 (47,9) 

101 (52,1) 

 

0,995 

Zirve CKMB, U/L 299,5 ± 202,3 139,0 ± 152,8 0,001 

Zirve Troponin T, ng/ml  6,3 ± 3,5 4,0 ± 23,7 0,597 

Hastaneye yatmadan önceki tedavi 

  Beta bloker, n (%) 

  Kalsiyum kanal blokeri, n (%) 

  ADE inhibitörü, n (%) 

  ARB, n (%)  

  Potasyum tutucu düretik, n(%) 

  "Loop" diüretik, n (%) 

  Tiyazid diüretik, n (%) 

  Statin, n (%) 

  Asetil salisilik asit, n (%) 

  Klopidogrel, n (%) 

 

6 (19,4) 

4 (12,9) 

3 (9,7) 

8 (25,8) 

0 (0,0) 

1 (3,2) 

6 (19,4) 

3 (9,7) 

6 (19,4) 

2 (6,5) 

 

56 (18,4) 

32 (10,5) 

41 (13,5) 

44 (14,5) 

7 (2,3) 

4 (1,3) 

48 (15,8) 

34 (11,2) 

55 (18,1) 

14 (4,6) 

 

0,899 

0,684 

0,550 

0,097 

0,393 

0,403 

0,607 

0,799 

0,862 

0,646 

Hastanede başlanan tedavi 

  Beta bloker, n (%)   

  Kalsiyum kanal blokeri, n (%) 

  ADE inhibitörü, n (%) 

  ARB, n (%)  

  Potasyum tutucu düretik n (%) 

  Loop diüretik, n (%) 

  Tiyazid diüretik, n (%) 

  Statin, n (%) 

  Asetil salisilik asit, n (%) 

 

28 (90,3) 

1 (3,2) 

20 (64,5) 

5 (16,1) 

2 (6,5) 

3 (9,7) 

3 (9,7) 

31 (100,0) 

31 (100,0) 

 

291 (95,7) 

11 (3,6) 

246 (80,9) 

21 (6,9) 

44 (14,5) 

9 (3,0) 

52 (17,2) 

300 (98,7) 

304 (100,0) 

 

0,179 

0,911 

0,031 

0,068 

0,216 

0,055 

0,285 

0,521 

1 
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  Klopidogrel, n (%) 

  Tikagrelor, n (%) 

  Amiyodaron, n (%) 

24 (77,4) 

6 (19,4) 

13 (41,9) 

254 (83,6) 

50 (16,4) 

1 (0,3) 

0,387 

0,679 

0,001 

KAG, n (%) 30 (96,8) 292 (96,1) 0,843 

LM'de anlamlı darlık, n (%) 1 (3,3) 7 (2,4) 0,749 

LAD'de anlamlı darlık, n (%) 21 (70,0) 207 (70,4) 0,963 

Cx'de anlamlı darlık, n (%) 17 (56,7) 148 (50,3) 0,509 

RCA'de anlamlı darlık, n (%) 15 (50,0) 158 (53,7) 0,696 

Tedavi kararı  

     Medikal, n (%) 

     PKG, n (%) 

     CABG, n (%) 

 

1 (3,2) 

30 (96,8) 

0 (0,0) 

 

25 (8,2) 

270 (88,8) 

9 (3,0) 

 

0,364 

STEMİ TEDAVİSİ 

  Primer PKG, n (%) 

  Trombolitik, n (%) 

  Kurtarıcı PKG, n (%) 

 

19 (61,2) 

1 (4,7) 

1 (4,7) 

 

149 (49,0) 

8 (2,6) 

4 (1,3) 

 

0,899 

0,990 

0,529 

KYB süresi, gün 2,68 ± 0,95 2,05 ± 0,5 0,001 
Değerler ortalama ± SD veya sayı (%) şeklinde verildi. Mİ: Miyokard infarktüsü, STEMİ: ST elevasyonlu 

miyokard infarktüsü NSTEMİ: ST elevasyonsuz miyokard infarktüsü, KAG: Koroner anjiografi, LM: Sol ana 

koroner arter, LAD: Sol ön inen koroner arter, Cx: Sirkumflex arter, RCA: Sağ koroner arter, PKG: Perkütan 

koroner girişim, KABG: Koroner arter bypas grefti, ADE: Anjiotensin dönüştürücü enzim, ARB: Aldosteron 

reseptör blokeri, KYB: Koroner yoğun bakım 

Atriyal fibrilasyonu olan ve olmayan grupların karşılaştırması sonucunda 

p<0.05 saptanan değişkenler (yaş, nabız dakika sayısı, ejeksiyon fraksiyonu, zirve 

CKMB, hastanede ADE inhibitörü başlanması, koroner yoğun bakımda kalış süresi) 

çoklu regresyon analizine alındı. Çoklu regresyon analizi sonucuna göre yaş (Olasılık 

Oranı=1,050; %95 Güvenlik Aralığı=1,012-1,089; p=0,009), nabız dakika sayısı 

(Olasılık Oranı=1,034; %95 Güvenlik Aralığı=1,009-1,059; p=0,007), zirve CKMB 

(Olasılık Oranı=1,003; %95 Güvenlik Aralığı=1,001-1,005; p=0,002), koroner yoğun 

bakımda kalış süresi (Olasılık Oranı=2,698; %95 Güvenlik Aralığı=1,355-5,370; 

p=0,005) AF gelişmesi için bağımsız prediktörler olarak bulundu (Tablo 6). 
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Tablo 5. Atriyal fibrilasyon gelişimi için bağımsız prediktörler 

 Beta 

değeri 

Olasılık 

oranı 

%95 güvenlik 

aralığı 

P 

değeri 

Yaş 0,049 1,050 1,012-1,089 p=0,009 

Nabız dakika sayısı 0,033 1,034 1,009-1,059 p=0,007 

Zirve CKMB 0,003 1,003 1,001-1,005 p=0,002 

KYB süresi 0,993 2,698 1,355-5,370 p=0,005 

CKMB: Kreatinin kinaz-miyokardiyal band, KYB: koroner yoğun bakım 
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5. TARTIŞMA 

Obezite, düşük dereceli inflamasyon, renin-anjiyotensin sistemi ve endotelin 

yolaklarında artmış aktivite, yüksek TGF-β aktivitesi ile karakterize sistemik bir 

hastalıktır (51). Bu faktörler miyokard hipertrofisi ve fibrozu ile ilişkili bulunmuştur 

(52). Obezite kalp hızı, atım hacmi, kan basıncı gibi hemodinamik parametrelerde ve 

dislipidemi gibi metabolik bozukluklarda artışa neden olmaktadır. 

Obezitenin AF gelişimiyle sıkı ilişkisi olduğu daha önce yapılan çalışmalarla 

gösterilmiştir (8, 15, 16). Obezite farklı hemodinamik mekanizmalarla sol ventrikül 

dilatasyonu, sol ventrikül eksentrik ve konsantrik hipertrofisi, sol ventrikül sistolik 

ve diyastolik disfonksiyonu ve sağ ventrikül disfonksiyonuna neden olabilmektedir 

(88). Bu nedenlere bağlı olarak obezite kalp hızı, atım hacmi, kan basıncı gibi 

hemodinamik parametrelerde artışa neden olmaktadır (89, 90). Obezite ile artan kan 

hacmi ve sol ventrikül diyastolik basıncı sol ventrikül hacim artışıyla birlikte sol 

atriyal dilatasyona neden olur ve bu da AF patogenezinde önemli bir role sahiptir 

(91).  

Framigham çalışmasında obez hastalarda, VKİ normal olan hastalara göre AF 

riskinde %50 artış izlenmiştir. Kardiyovasküler risk faktörlerinde ayarlama 

yapıldıktan sonra VKİ'deki her bir birimlik artış için AF riskinin %4 arttığı 

saptanmıştır (8, 33). VKİ'de artış, AF risk artışıyla anlamlı bir korelasyon gösteren 

sol atriyal dilatasyon (92) ile de ilişkili olarak görülmüştür (93).  

Kalp cerrahisi sonrası hastalarla yapılan on bir kohort çalışma ve beş toplum 

temelli kohort çalışmanın dahil edildiği, 123249 hastanın incelendiği bir 

metaanalizde artan VKİ kategorisiyle AF ilişkisi incelenmiştir. Hastalar Dünya 

Sağlık Örgütü tarafından tanımlanan VKİ kategorilerine göre normal ağırlıklı 

(<25kg/m²), fazla kilolu (25kg/m² ile 30kg/m² arasında olanlar) ve obez (≥30kg/m²) 

olanlar olarak sınıflanmıştır. Toplum temelli kohort çalışmaların analizinde fazla 

kilolu hastalarda normal hastalara göre %39, obez hastalarda ise normal hastalara 

göre %87 AF risk artışı izlenmiştir. Kalp cerrahisi sonrası hastalarla yapılan 

kohortlarda ise benzer ilişki saptanmamıştır (94). 
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 The Danish Diet, Cancer and Health Çalışmasında diyetle kanser ilişkisinin 

araşatırılmasının yanısıra diyetle AF gibi diğer bazı hastalıkların riskleri de 

araştırılmıştır. Bu çalışmada 47589 hasta ortalama 5,7 yıl boyunca takip edilmiştir. 

Bu geniş toplum kökenli kohort çalışmada VKİ'deki artışın AF riskinde artışa neden 

olduğu gösterilmiştir (15). Çalışma verileri genel populasyona oranlandığında 

ortalama VKİ'de bir birimlik artış, genel populasyonda %6-8 AF'li hasta artışına 

neden olmaktadır (15). 

Women's Health Çalışması'nda 34309 hasta ortalama 12,9 ± 1,9 yıl takip 

edilmiş ve fazla kilolu ve obez hastalarda kısa dönemde AF riskinin anlamlı olarak 

arttığı saptanmıştır. Altmış ayda obezite gelişen hastalarla VKİ<30kg/m² hastalar 

karşılaştırıldığında ayarlanmış AF gelişme riski %41 artmış olarak saptanmıştır (p= 

0,02) (16). Manitoba Follow-up Çalışması, Multifactor Primary Prevention Çalışması 

ve Renfrew/Paisley Çalışması'nda da artan VKİ AF için bağımsız prediktör olarak 

saptanmıştır (95-97). 

Antrompometrik ölçümlerden biri olan bel çevresi kardiyometabolik 

hastalıklarla ilişkisi gösterilmiş olan abdominal yağ dokusunun iyi bir göstergesidir 

(74). Bazı çalışmalarda bel çevresi ve bel çevresi/kalça çevresi oranının 

kardiyovasküler mortalite için daha iyi prediktörler olduğu gösterilmiştir (98, 99). 

İsveç'te yapılan bir prospektif kohort çalışmada 4021 katılımcı ortamala 13,6 yıl 

boyunca AF gelişimi açısından takip edilerek AF gelişimine VKİ, metabolik 

sendrom ve antropometrik ölçümlerin etkisi değerlendirilmiştir. Çalışma sonucunda 

obez hastalarda (VKİ ≥30,0) bel/kalça oranı dışındaki obeziteye ait antropometrik 

ölçümlerin diğer AF risk faktörlerinden bağımsız olarak AF gelişimine neden olduğu 

gösterilmiştir. Fazla kilolu VKİ (25,0-29,9) veya artmış bel çevresi olan (erkeklerde 

≥102cm, kadınlarda ≥88cm) hastalarda ise sadece metabolik sendrom eşlik ettiğinde 

AF riskinin arttığı saptanmıştır (70). 

Atriyal fibrilasyon gelişiminde önemli rolü olduğu gösterilen sol atriyal 

dilatasyon, obezite sırasında artan santral kan hacmi ve sol ventrikül diyastolik 

basıncı sonucunda oluşan, sol ventrikül hacim artışı ve KY'ye bağlı gelişebilir (100). 

Bozulan sol ventrikül diyastolik fonksiyonlarının etkisiyle gelişen sol atriyal basınç 

artışı atriyal ektopide artışa neden olur ve AF gelişmesi tetiklenebilir (101). 
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Obeziteye sekonder gelişen hipertansiyon, diyabetes mellitus, uyku-apne 

sendromunda da sol atriyal dilatasyon gelişebilmektedir (100). 

Mahajan ve arkadaşları koyunlarda yaptıkları bir çalışmada kilo artışı ile AF 

arasındaki ilişkiyi araştırmıştır. Çalışmaya alınan 10 koyun 72 hafta boyunca yüksek 

kalorili diyet ile beslenmiş ve koyunlarda obezite geliştirilmiş ve kontrol grubu 

olarak da farklı 10 koyunun da farklı bir diyetle kilo almaması sağlanmıştır. Tüm 

koyunlara elektrofizyolojik ve elektroanatomik haritalama, hemodinamik ölçümler, 

görüntüleme incelemeleri ve histolojik ve moleküler inceleme yapılarak yüksek 

kalorili diyet alanlar ve almayanlar karşılaştırılmıştır. Bu çalışmada obez koyunlarda 

sol atriyum hacmi, sol atriyum basıncı, pulmoner arter basıncı, iletim heterojenitesi 

artmış, atriyal iletim velositesi ve posterior sol atriyal voltaj ise azalmış olarak 

bulunmuştur. Obez koyunların posterior sol atriyum miyokardının epikardiyal yağ 

doku tarafından infiltre edildiği görülmüştür. Obez koyunlarda atriyal fibrozis ve 

TGF-β anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (10). Yine Abed ve arkadaşları 

tarafından obezitenin atriyal yapısal ve elektriksel "remodelling"ine etkisine yönelik 

yapılan bir hayvan çalışmasında, yüksek kalorili diyetle beslenen koyunlarda ileti 

hızında azalma ve ileti heterojenitesinde artış gözlenmiştir. Obezite geliştirilen 

koyunların atriyal kardiyomiyositlerinde fibrozis ile ilişkili endotelin A, endotelin B 

reseptörleri ile endotelin 1, TGF-β düzeylerinde artış izlenmiştir (49). 

Bir çalışmada obezitenin epikardiyal yağ doku kalınlığı artışı ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (54). Posterior atriyal dokuda özellikle pulmoner venlerin 

etrafında kardiyak adipoz doku artışı ve kardiyak adipoz dokunun yoğun otonomik 

innervasyonu aritmi için tetikleyici rol oynamaktadır (54). Epikardiyal yağ doku 

artışının AF gelişimi için bağımsız risk faktörü olduğu gösterilmiştir (102). Yapılan 

bir metaanalizde epikardiyal yağ doku ile VKİ, bel çevresi ve visseral yağ dokusu 

arasında korelasyon olduğu gösterilmiştir (103). Adipoz dokudan adipokinler ve 

inflamatuar medyatörler gibi birçok biyoaktif molekül salınmaktadır. Epikardiyal yağ 

dokudan salınan matrix metalloproteinazları ve özellikle aktivin A, atriyal dokuda 

fibrozise neden olabilen medyatörlerdir (55). Yine CRP, TNF-α, IL-2, IL-6, IL-8 ve 

monosit kemoatraktan protein gibi AF ile ilişkisi gösterilmiş inflamatuar belirteçler 

epikardiyal yağ dokuda üretilmektedir (88). 
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Obezite ve etkileri üzerine pek çok genetik çalışma da yapılmaktadır. Çin'de 

non-valvular AF ile obezite ilişkisinin araştırıldığı bir çalışmada obez erkeklerde 

TaqIB kolesterol transfer protein geni ve CRP geni artmış olarak bulunmuştur (104).   

Sol atriyal "remodelling"e neden olan fibrozis ve inflamatuar mediyatörlerin 

araştırıldığı 52 non-valvüler AF'li hastanın 33 AF'si olmayan kontrol grubu hasta ile 

karşılaştırıldığı bir çalışmada insülin resistansı ile ilişkili bir proinflamatuar adipokin 

olan lipokalin-2/NGAL düzeyinin her iki hasta grubunda düzeyi ölçülmüştür (105). 

Lipokalin-2/NGAL obez hastalarda sıklıkla daha yüksek saptanan bir adipokindir 

(106). Sönmez ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ortalama VKİ AF, gelişen ve 

gelişmeyen gruplar arasında benzer bulunmuştur ve dolayısıyla lipokalin-2/NGAL 

düzeyleri de iki grup arasında farklılık göstermemiştir (105). 

Türkiye'de yapılan bir çalışmada obezite parametrelerinden bel çevresi ile 

inflamasyon göstergelerinden CRP arasında da anlamlı bir ilişki olduğu gösterilmiştir 

(81). İnflamasyon ve AF ilişkisi de yapılan birçok çalışma ile gösterilmiştir (78-80). 

Statin, poliansature yağ asitleri, kortikosteroidler, ADE ve anjiyotensin reseptör 

blokerleri (ARB)'nin antiinflamatur etkileri aracılığı ile AF oluşma riskini 

azaltabileceği çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir (107-116). Kumagai ve arkadaşları 

tarafından köpeklerde yapılan bir çalışmada atorvastatin tedavisi verilen grupta daha 

düşük CRP düzeyleri, atriyal miyokardiyumda daha az fibrozis gözlenmiş ve AF 

gelişmesi halinde AF sürelerinin daha kısa sürdüğü izlenmiştir (108). Fauchier ve 

arkadaşlarının yaptıkları 3557 hastadan oluşan 6 çalışmanın incelendiği bir 

metaanalizde incelenen tüm çalışmalarda statin kullanımının AF gelişiminde anlamlı 

bir düşüşe neden olduğu görülmüştür (109). Farelerde yapılan bir çalışmada 

poliansatüre yağ asitlerinin atriyal kasta antiaritmik etkisinin olduğu gösterilmiş 

(110), başka çalışmalarda da poliansatüre yağ asitlerinin AF riskinde azalmaya neden 

olduğu saptanmıştır (111, 112). Halonen ve arkadaşları yaptıkları bir çalışmada 

kortikosteroidlerin cerrahi sonrası AF insidansında ve CRP düzeylerinde azalmaya 

neden olduğunu göstermiştir (113). ADE inhibitörleri ile yapılan bir hayvan 

çalışmasında ADE inhibitörlerinin atriyal "remodelling"i önleyebileceği 

gösterilmiştir (114). Yapılan çalışmalarla ADE inhibitörleri ve ARB'lerin sol 

ventrikül fonksiyon bozukluğu ve KY olan hastalarda AF insidansını azalttığı 

görülmüştür (115, 116). 
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Biz çalışmamızda obezite parametrelerinden VKİ ve bel çevresinin Mİ 

sırasında oluşan AF'ye etkisini değerlendirdik. Çalışmamızda çoklu regresyon analizi 

sonucunda yaş, koroner yoğun bakıma yatış sırasındaki nabız dakika sayısı, zirve 

CKMB ve koroner yoğun bakımda kalış süresini AF gelişimi için bağımsız 

prediktörler olarak saptadık. VKİ ve bel çevresinin AF gelişen ve gelişmeyen Mİ'li 

hastalarda istatiksel olarak anlamlı farklılık oluşturmadığını gördük. Fazla kilolu 

xveya obez ve fazla kilolu veya obez olmayan Mİ'li hastaları karşılaştırdığımızda da 

AF gelişim sıklığının her iki grupta benzer olduğunu saptadık. Yukarıda bahsedilen 

Sönmez ve arkadaşlarının yaptığı çalışma (105) dışında diğer çalışmaların hepsinde 

VKİ (15, 16, 70, 95, 96,97) ve bel çevresi (70, 98, 99) gibi antropometrik ölçümler 

AF gelişen hastalarda anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. Bu çalışmaların 

hepsi stabil hasta populasyonunda uygulanmıştır. Bizim çalışmamızda ise Mİ 

hastaları çalışmaya alınmıştır. Bizim çalışmamızda AF gelişen ve gelişmeyen gruplar 

arasında VKİ ve bel çevresinin benzer bulunması, çalışmaya alınan hasta grubunun 

önceki çalışma gruplarından farklı olması ve çalışmaya alınan hasta sayısının diğer 

çalışmalara göre daha az olmasından kaynaklanmış olabilir. Bunun bir diğer nedeni 

de çalışma grubumuzdaki obez hastaların daha genç olması, oysa AF gelişen 

hastaların daha yaşlı olarak tespit edilmesi olabilir. Ayrıca, önceki çalışmalarda 

hastalar daha uzun süre takip edilmiştir. Biz hastalarımızı sadece koroner yoğun 

bakım yatışları süresince sürekli monitörizasyon ile takip ettik. Takip sürecinin 

uzaması ile aritmik olayların tespit edilme ihtimali artar. Çalışmaya daha fazla hasta 

alınsaydı, yaş grubu sınırlansaydı ve hastalar kardiyoloji servis takiplerinde de 

sürekli monitörizasyonla takip edilseydi mevcut sonuç değişebilirdi.  

Miyokard infarktüsü seyrinde AF gelişimi ile ilişkili faktörler daha önce 

birçok çalışmada araştırılmıştır. OACIS (Osaka Acute Coronary Insuffiency Study) 

çalışmasında STEMİ ile takip edilen hastaların %7.7'sinde hastane takibi sırasında 

AF geliştiği izlenmiştir. Bu çalışmada ileri yaş, erkek cinsiyet, yüksek kalp hızı 

(>100 atım/dk) ve Killip sınıfının IV olması AF gelişimi için bağımsız prediktörler 

olarak bulunmuştur (117). Akut Mİ hastalarında AF gelişimi ile ilgili bir diğer 

çalışma olan RISK-PCI çalışmasında akut Mİ sonrası primer PKG uygulanan ve ikili 

antiplatelet tedavi alan hastaların %6,2'sinde AF geliştiği görülmüştür. İstatiksel 

analiz sonucunda da OACIS çalışmasına ek olarak sistolik kan basıncı >100mmHg 
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kreatinin klirensinin >60 ml/dk olması, infarkta neden olan arterin tıkalı bulunması 

ve girişim sonrası TIMI akımı <3 olması AF gelişimi için bağımsız prediktörler 

olarak bulunmuştur (118). Bizim çalışmamızda da bu çalışmalara benzer şekilde 

koroner yoğun bakım sürecinde nabız değerinin  yüksek olması AF gelişimi için 

bağımsız prediktör olarak bulundu. 

TRACE (The Trandolapril Cardiac Evaluation Study) çalışmasında sol 

ventrikül ejeksiyon fraksiyonu ≤%36 olan 6767 AMİ hastasının %21'inde takip 

sırasında AF gelişmiştir. AF gelişiminin hastanede yatış süresini 1,5 kat arttırdığı, 

hastane içi ve 5 yıllık takipte mortalitede anlamlı artışa neden olduğu görülmüştür. 

Bu çalışmada yaş, bayan cinsiyet, önceden kalp yetersizliği olması, sigara içimi, 

trombolitik tedavi almamış olma, hipertansiyon ve diabetes mellitus AF gelişimi için 

bağımsız prediktörler olarak saptanmıştır (39). Bizim çalışmamızda da AF gelişen 

grupta yoğun bakımda kalış süresi AF gelişmeyenlere göre yüksek olarak saptandı. 

GUSTO-3 çalışmasında hastaneye başvuru sırasında sinüs ritminde olan 

13858 STEMİ hastası incelenmiştir. Hastalarda AF gelişimi ileri yaş, hipertansiyon 

öyküsü, yüksek Killip sınıfı, hipotansiyon bulguları, ileri derece atriyoventriküler 

blok veya ventriküler fibrilasyon gelişimi, kalp yetersizliği gelişmesi, dijital ve 

antiaritmik tedavi uygulanması ile ilişkili bulunmuştur (47).  

GISSI-3 (Effects of Lisinopril and Transdermal Glycerol Trinitrate Singly 

and Together on 6-week Mortality and Ventricular Function after AMI) çalışmasında 

ise 17749 akut Mİ hastasının %7,8'inde hastane takibi sırasında AF gelişmiştir (48). 

Bu çalışmada da GUSTO-3 (47) çalışmasına benzer şekilde AF gelişimi için ileri 

yaş, yüksek Killip sınıfının olması, hipertansiyon olması bağımsız prediktörler olarak 

saptanırken bunlara ek olarak hastane başvurusu sırasında yüksek kalp hızının olması 

ve hastaların diyabetes mellitusunun olması da bağımsız prediktörler olarak 

belirlenmştir (48). Bizim çalışmamızda AF gelişen ve gelişmeyen gruplar arasında 

diyabetes mellitus bulunması veya hipertansiyon bulunması açısından anlamlı 

farklılık izlenmedi. Bunun çalışmaya alınan hasta sayısının azlığından kaynaklandığı 

düşünüldü. Yine GISSI-3 çalışmasında randomize seçilen 1386 akut Mİ hastasına 

lisinopril, lisinopril ve nitrat veya yalnız nitrat tedavilerinden biri verilerek AF 

gelişen ve gelişmeyen hastalar değerlendirilmiştir. AF gelişimi lisinopril ve nitrat 
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alan grupta anlamlı şekilde daha düşük izlenmiştir (48). Anjiotensin II'nin miyositler 

üzerine inotropik, kronotropik ve aritmojenik etkileri bilinmektedir. Bu nedenle 

yapılan birçok çalışmayla ADE inhibitörü ve ARB tedavisinin AF insidansını 

azalttığı gösterilmiştir (119-122). Çalışmamızda hastanede ADE inhibitörü veya 

ARB başlanmasının AF gelişimi açısından anlamlı fark oluşturmadığını saptadık. 

Asanin ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada Mİ sonrası AF gelişen 

hastalarda AF gelişmeyen hastalara göre sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu anlamlı 

şekilde düşük bulunmuştur (123). Bizim çalışmamızda da AF gelişen grupta sol 

ventrikül ejeksiyon fraksiyonu daha düşük bulundu (p=0,004) ancak çoklu regresyon 

analizi sonucunda ejeksiyon fraksiyonu AF gelişimi açısından bağımsız prediktör 

olarak saptanmadı (p=0,932). 

Primer perkütan girişim uygulanan STEMİ hastalarının dahil edildiği APEX-

MI (Assessment of pexelizumab in acute myocardial infarction) çalışmasında benzer 

klinik özelliklere sahip hastalar karşılaştırılmıştır. AF gelişen hastalarda 

miyokardiyal hasarla ilişkili CKMB, troponin ve B-tip natriüretik peptid gibi 

biyobelirteçler AF gelişmeyen grupla karşılaştırıldığında anlamlı şekilde daha 

yüksek olarak bulunmuştur (124). 

Özaydın ve arkadaşları yaptıkları bir çalışmada 1000 AKS (STEMİ, NSTEMİ 

ve kararsız anjina pektoris) hastasını incelemiş ve hastaların hastane yatışı sürecinde 

%8,8'inde AF geliştiğini tespit etmiştir. Çoklu regresyon analizi sonucunda yaş, sol 

atriyum çapı, hipertansiyon, önceden statin ve RAS blokeri kullanma ve AF hikayesi, 

AF gelişimi için bağımsız prediktörler olarak değerlendirilmiştir (122).  

Bizim çalışmamızda STEMİ ve NSTEMİ hastalarında çoklu regresyon 

analizleri sonucunda, yaş, koroner yoğun bakım yatışı sırasındaki nabız dakika 

sayısı, yaygın miyokard hasarı göstergesi olan zirve CKMB değeri ve hastaların 

koroner yoğun bakımda kalış süresi Mİ sırasında AF gelişimi için bağımsız 

prediktörler olarak bulundu. Fakat fazla kilolu veya obez olmanın, obezite düzeyi 

belirlemede kullandığımız VKİ'nin  ve abdominal yağlanma göstergelerinden olan 

bel çevresinin AF gelişmesi açısından Mİ hastalarında anlamlı farklılık oluşturmadığı 

görüldü. Mevcut hasta sayımızın azlığı nedeniyle daha fazla hastanın alındığı yeni 

çalışmalara ihtiyaç vardır. Günümüzde artan ve dünyada önemli bir halk sağlığı 
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problemine dönüşen obezite ve önemli morbidite ve mortalite artışına neden olan AF 

ilişkisi, obezitenin önlenebilir bir kardiyak risk faktörü olmasından dolayı üzerinde 

durulması gereken önemli bir konudur. 

Çalışmanın kısıtlılıkları: Çalışmamız randomize bir çalışma değildi, 

çalışmamızda obezite parametrelerinden sadece VKİ ve bel çevresi değerlendirildi. 

Diğer antropometrik ölçümler (kalça çevresi, bel/ kalça oranı) değerlendirmeye 

alınmadı. Hastalarda sadece koroner yoğun bakım ünitesinde ritim takibi yapılmış 

olması, servis takiplerinde ritim takibinin yapılmamış olması önemli bir kısıtlamadır. 

Ancak servis takiplerinde sürekli monitörizasyon yapılmadığı için servis takipleri 

değerlendirmeye alınmadı.  
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ÖZET 

Vücut Kitle İndeksi ve Bel Çevresinin Miyokard İnfarktüsü Sırasında Oluşan 

Atriyal Fibrilasyona Etkisi  

Amaç: Atriyal fibrilasyon (AF) miyokard infarktüsü (Mİ) sonrasında görülen 

en sık supraventriküler aritmidir. Obezitenin hem koroner arter hastalığı için hem de 

AF gelişimi için bağımsız bir risk faktörü olduğu bilinmektedir. Obezite AF 

patofizyolojisinde önemli rolü olan atriyal yapısal ve elektriksel yeniden 

şekillenmede değişikliklere neden olabilir. Bu çalışmada obezite parametrelerinden 

vücut kitle indeksi (VKİ) ve bel çevresinin Mİ sırasında oluşan AF'ye etkisi 

araştırıldı. 

Metod: Bu çalışmaya akut-subakut ST elevasyonlu miyokard infarktüsü 

(STEMİ) ve ST elevasyonsuz miyokard infarktüsü (NSTEMİ) tanısı ile koroner 

yoğun bakım ünitesinde takip edilen 335 hasta alındı. Hastaların klinik bilgileri, 

önceden kullandığı ilaçlar ve hastanede başlanan ilaçlar kaydedildi. Hastaların 

koroner yoğun bakımda yatışları sırasında boy, kilo ve bel çevreleri ölçüldü, VKİ 

değerleri hesaplandı ve kaydedildi. Hastalar AF gelişen ve gelişmeyenler olarak iki 

gruba ayrıldı. AF prediktörleri çoklu regresyon analizi kullanılarak saptandı.  

Bulgular: ST elevasyonlu Mİ ve NSTEMİ ile başvuran toplam 335 hastanın 

31’inde (%9,2) AF gelişti. AF gelişen grupla gelişmeyen grup arasında VKİ ve bel 

çevresi değerlerinde anlamlı farklılık saptanmadı. Çoklu regresyon analizi sonucuna 

göre yaş (Olasılık Oranı=1,050; %95 Güvenlik Aralığı=1,012-1,089; p=0,009), 

dakikadaki nabız dakika sayısı (Olasılık Oranı=1,034; %95 Güvenlik Aralığı=1,009-

1,059; p=0,007), zirve CKMB (Olasılık Oranı=1,003; %95 Güvenlik Aralığı=1,001-

1,005; p=0,002), koroner yoğun bakımda kalış süresi (Olasılık Oranı=2,698; %95 

Güvenlik Aralığı=1,355-5,370; p=0,005) AF gelişimi için bağımsız prediktörler 

olarak bulundu. 

Sonuç: Bu çalışmada, STEMİ ve NSTEMİ sırasında AF gelişen ve 

gelişmeyen hastalarda obezite parametrelerinden VKİ ve bel çevresi ölçümlerinin 

benzer olduğu görüldü. Yaş, koroner yoğun bakım yatışı sırasında nabız dakika 

sayısı, zirve CKMB ve koroner yoğun bakım yatış süresi AF gelişimi için bağımsız 

prediktörler olarak tespit edildi. 

 

Anahtar Kelimeler: Miyokard infaktüsü, atriyal fibrilasyon, obezite, vücut kitle  

           indeksi, bel çevresi 
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SUMMARY 

The Association Between Body Mass Index and Waist Circumference on the 

Development of Atrial Fibrillation in Patients Presenting with Myocardial 

Infarction 

Objective: Atrial fibrillation (AF) is the most common supraventricular 

arrhythmia in patients with myocardial infarction (MI). Obesity is an independent 

risk factor for both coronary heart disease and AF. Obesity may cause atrial 

structural and electrical remodelling, which plays an important role in the 

pathophysiology of AF. In this study, we evaluated the association between the 

obesity parameters body mass index (BMI) and waist circumferance and the 

development of AF in patients presenting with MI.  

Methods: This study consisted of 335 patients with MI who were admitted to 

coronary care unit. Patient’s clinical data, previous medication history and 

medications started after hospitalization were recorded. Patients' weight, height and 

waist circumference measured at their patient stay in the coronary care unit and the 

body mass index calculated were recorded. Patients were divided into two groups: 

those with and without the development of AF. Predictors of AF were determined by 

multivariate regression analysis. 

Results: From a total of 335 patients presenting with MI, 31 (9,2%) 

developed AF. BMI and waist circumference were similar in patients with and 

without AF (p>0,05). Multivariate regression analysis showed that age (Odds 

Ratio=;1,050 95% Confidence Interval=1,012-1,089; p=0,009), heart rate (Odds 

Ratio=0,033; 95% Confidence Interval=1,009-1,059; p=0,007), peak CKMB (Odds 

Ratio=1,003; 95% Confidence Interval=1,001-1,005; p=0,002), hospitalization 

duration at the coronary care unit (Odds Ratio=2,698; 95% Confidence 

Interval=1,355-5,370; p=0,005) were associated with the development of AF in 

patients with MI. 

 Conclusios: Body mass index and waist circumference were similar in 

patients with and without AF (p>0,05). Age, heart rate, peak CKMB, the 

hospitalization duration at the coronary care unit were independent predictors of AF 

development in patients with MI. 

 

Key Words: Myocardial infarction, atrial fibrillation, obesity, body mass index,  

          waist circumference 
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